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Se sabe que el ozono altera la permeabilidad de la membrana 

celular al inducir Cilmbios bioquímicos y mot·fofisiolóqicos en el 

aparato respiratoria, en el sistema c.ardiovascular así como en el 

sistP.ma nervioso. al modi1icar lv e~citabiJidild neuronal. La 

concentracioneos super-1ores O. 3 ppm de ozono inducen el 

incremento en l.J o.ctivida.d dE• las monoamino ol<.idasas, y disminuye 

la ~ctividad de la acetilcolinesterasa así como la cantidad de 

serotonina, noradrenalina y adrenalina del cerebro. Estas 

alteraciones producidas por el ozono podrían modificar los 

mecanismos de mantenimien~o del sueño de ondas lentas e inhibir a 

los mecanismos generadores del sueño paradójico; así mismo se ha 

reportado que la eKposición a concentraciones de ozono menares a 

0.2 ppm no producen cambios significativos en los estados de 

sueño. Con el propósito de evaluar la influencia del ozono en los 

estados del sueño se implantaron, mediante anestesia general, 3 

gatos machos adultos <3.5 a 4 Kgl con electrodos bipolares 

convencionales para el registro de sueño. Transcurrido un per-íodo 

de r-ecuperacidn post-operatorio y tras su habituación a una 

cámara de registro electrográfico, provista de aire depurado de 

contaminantes, se realizaron registros electrográficos control de 

24 horas. Para las condiciones eKperimentales, en la cámara de 

registro SP dispuso de una entrada adicional para la inyección de 

ozono. Las concentraciones se ajustaron por medio de llaves de 

paso conectadas a un extractor de üire. Una vez estandarizado el 

sistema se realizaron registr-os polisomnográficos de 24 horas con 

0.5, 1.0 y 1.5 ppm de ozono, a intervalos de 15 dias 

respectivamente para cada condición. Las concentraciones se 

dPterminaron antes '>' después del eKperimento por medio del 

burbujeo del aire de la cámara de registro a una solución de 

yoduro de potasio que se midió espectrofotométricamente en el 

intervalo de los 352 nm. Los resultados, evaluados en relación a 

los registros control previos a la eHposición de ozono, muestran 

que las· concentraciones de 1.0 y 1.5 ppm de ozono decrementan 



significativamente (p<0.01) el porcentaje en minutos y número de 

episodios de sue~o paradójico durante las 24 horas de exposición; 

en las primeras 8 horas de registro, disminuyó significativamente 

(p(0.01) el porcentaje en minutos y el nómero de episodios del 

sueño paradójico en todas las concentraciones suministradas; en 

este mismo intervalo de tiempo, obtuvimos un incremento 

significativo <p<0.05) de los porcentajes de la vigilia con 0.5 y 

1.5 ppm de ozono; mient.ras que la inhalación de 1.5 ppm indujo el 

incremento significativo Cp(0.05> del número de episodios del 

suPño dP. ondas lentas y de la vigilia; después de haber 

transcurrido 8 horas de exposici6n con 1.5 ppm de ozono, se 

registrd un incremento significativo <p<0.05) en los porcentajes 

de sueño del ondas lentas, a expensas del decremento <p<0.01) del 

sueño paradójico. 

Nttestros resultados sugieren que el ozono produce alteraciones 

del sueno directamente proporcionales a las dosis suministradas. 

Este efecto se observa principalmente en las primeras 8 horas de 

exposición. Debido a las diversas manifestaciones toxicológicas 

producidas por el o%ono en el organismo, sugerimos que estas 

podrían ejercer un efecto sinergístico, que resulta en 

alteraciones funcionales del sistema nervioso central. Es 

necesario que en un futuro se investigue acerca de la duración 

temporal de estos efectos, así como de los mecanismos que lo 

inducen. 
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INTRODUCC!DN 

La actividad eléctrica del encéfalo se describió desde el siglo 

XIX, sin embargo fué hasta 1924 que se analizó sistemáticamente 

por Hans Berger, qui en introdujo el término de 

electroencefalograf ia para denotar el registro de las variaciones 

eléctricas recogidas del encéfalo. El registro 

electroencefalográfico se obtiene por medio de la colocación de 

electrodos sobre la superficie del cráneo o dentro del encéfalo. 

Se han observado <Hess y col, 1953) variaciones en la amplitud y 

la frecuencia de las oscilaciones electrográficas del encéfalo, 

que coinciden con las manifestaciones conductuales y fisiológicas 

correspondientes al sueño y la vigilia. Aunque en las ~ves, 

mam{feros y algunos reptiles las oscilaciones electrográficas 

presentan diferencias dependientes del grupo filogenético al que 

pertenecen <Jouvet, 1967) • coinciden en la presencia de dos 

estados alternantes del sueno: el sueño de ondas lentas (SOL> y 

el sueño con movimientos oculares rápidos, o sueño paradójico 

<SP>. Se ha postulado <Delorme y col~ 1964; Sterman y col, 1965) 

que ambos estados son constantes biológicas con mecanismos 

independientes de activación y de mantenimiento. Debido a estas 

características, el sueño es un índice de los mecanismos 

homeostáticos del cerebro. 

Se han reportado cambios en el sueño inducido por el consumo de 

diversas sustancias que han sido referidas también por sus 

efectos neurotóx.icos <Contreras y col, 1978; Arito y col, 1988>. 

Experimentalmente se ha establecido que el ozono es capaz de 

afect'ar- al sistema nervioso central. Tepper y colaboradores 

<1982. lqB!"i) Tepper y Weiss <1986> una serie de estudios 

reportan alteraciones en la conducta de las ralas ex.puestas de 

0.12 0.5 partes por mi 11 ón <ppm> de ozono. Trams y 

colaboradores <1972) y Ski 1 len y colaboradores <1961)' 

demostraron que la exposición de 1 a 6 ppm de ozono decrementan 

el metabolismo de las catecolamlnas y de la serotonina cerebral. 
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Por otro lado, Gordon y colaboradores (1.q81l y P'an y Jergier 

(1970) reportan que la inhalación de 0.3 a O.B ppm de ozono 

inhiben la actividad de la acetilcolinesterasa cerebral. A pesar 

de que se ha reportado que la inhalación de concentraciones 

menores a 0.'2 ppm de o::ono durante~ dias no produce variaciones 

significatiVCo\S en el sueño de ratas <Arito y col., 1990>, las 

evidencias experimentales antes mensionadas afirman que 

concentraciones por arriba de 0.3 ppm de ozono inducen 

modificaciones en sustancias que ya han sido implicadas en la 

regulación del sueño CCordeau y col., 1963; Jouvet, 1969; 

Vanni-Mercier y e.al., 1989). 

Por otro lado, en la lite1-atura se ha establecido la cantidad de 

vigilia, suel"\o de ondas lentas y sL1eño paradÓjico presentes en 24 

horas de registro electroencefalográfico del gato (Oelorme y col, 

1964; Sterman y col, 1965) y, de hecho es el mamífero que mas 

ampliamente se ha utilizado pa1·a estudios de suena. Por lo 

anterior sugerimos un paradigma para demostrar que el ozono 

induce altet·aciones del sueño mediante la ex.posición de 0.5, 1.0 

y 1.5 ppm de ozono durante el registro electroencefalográfico del 

gato por 24 horas. 
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1. EL SIJFl'lri 

E'LECTROE'NC~FALOGRAMA 

F.1 encéfalo genera gran variedad de oscilac:iones eléctricas como 

producto de la regulación y procesamiento de la informacidn 

e-ndcigena y exógena del organismo. Durante la vigilia estas 

oscilaciones presentan una amplitud apro:dmada de 50 µv <Hess y 

col, 1953). Se ha descrito que en repo5o y en ausencia de 

e$tÍ mulo~ sensoriales, las oscilai:iones eleclrográficas 

manifiestan frecliencias sincrónicas de :=¡ a B Hertz (Hz> en el 

gato y de 8 12 Hz en el humano conocidas como ritmo alfa 

(Jouvet, 19f.7). Cuando el nivel de atención aumenta se gener-.:m 

oscilaciones irregulares que se correlacionan con el estado de 

atfmcíón. A este efecto dPsincroni::ante Je ha denominado 

reacción de despertar bloqueo alfa. Sin embargo si lo que 

aumenta es la act.ividad física, las oscila.cienes electrográficas 

presentan frecuencias sincrónicas de 4 a 7 Hz demominadas ritmo 

thet.a (Austt y B,;il'los, icnc;i>. E!;; de hacer notar que la actividad 

física de la vigilia produce un tono ml•zc11l~r alto que se puede 

regist1-ar eleclt-ográ.fic~mente (.Jouvet, 19671. 

El registro de las oscilaciones electrogr~ficas del SOL se 

caracteriza por husos de sueilo y el ritmo delta sincrónico, que 

en el gato es de 12 a 18 Hz ó de 8 a 16 H:: CHess y col, 1953; 

Jouvut, 1962). Conforme avan:!a el sueño, est.os husos se 

entremezclan con oscilaciones electrográficas lentas Cl a 3 Hzl 

de alto voltaje ClOO a 200 pvl que predominan en la corteza 

asociativa 

reticular 

y frontal, tálamo medi.al, hipocampo y formación 

tFR> pontina 111E'$lo?OCe f <Íl i Ca (Jouvet, 1967>. 

ConJunt~mente con estas manifestaciones, se ha observado que la 

respiración se torna profunda y lenta. mienti-as que la presión 

~rterial disminuye. El SOL en los gatos se caracteriza por la 

poshwa semejante la ~sfinge~ rec~rgado ~o~re el vientre, co1l 

la cabe~a levantada y los ojos cerrados; conforme avanza el 



sueno, la cabeza desciende progresivamente hasta alcanzer el piso 

(Jouvet y c:ol, 1qs?; Jouvet, 1962>. 

Por otra lado, la.s oscilaciones elect1·r.,,yráficas corticales 

desincroni~adas <20 a 30 H~) y de baja amplitud, paradójicamente 

similares a los de ta vigilia, son características del SP <Hess y 

col, 1953>. Jouvet <1962> describió persistencia de ritmo theta 

en el hipocampo de gatos durante el SP; mientras que, Aserinsky y 

f(}eitman t1955> reportaron la ocurrencia espora'.dica de 

movimiP.ntos oculares r~pidos <MOR) en humanos durante este 

t:'stado. Poster:iot·mente se descubrió que los MOR se relacionan con 

espig~~ monofasícas de gran amplitud C200 a 300 µvi que se 

rel)istran en la FR pontina, el núcleo geniculado leteral y a 

nivel de la cor-teza occipít.a..l <Jouvet y col, 1959>, a esta 

actividad se le denomina polenci~les PGO. Por otro lado, el SP se 

caracteriza por la atonía de los músculos antígravitatorios 

(Jouvet, 1967; Jouvet. y Michel, 1959> (Figura 1); y ccn relac::ídn 

al sistema vegetativo se ha reportado que la frecuencia c~rdiaca 

y respiratoria se vuelven irregulares, mientras que la presión 

arterial tiende a incrementarse <Jouvet, 1962; Rossi y col, 

1963). 

Fl registro electroencefalogr~fico del gato se ha caracterizado 

ampliamente. En esta especie e~ ~> en condiciones de 

laboratorio se h~n obsP.rvado poli fases alternantes de 

sueño-vigilia, con predominancia del sueño diurno COelorme y col, 

t 964; Sterman y col, 1'16SJ. [)ur.;inte el regi st1·0 

electroencefalograf ico continuo de 24 horas se han obtenido los 

siguientes valores: la cantidad de sueno t:ot1Jl promedio es de 

59 Y. ~ 68.5 X CStermsn y cols~ 1965; Oelorme y col, 1964>. De 

este total, el SOL oc.upa el 52.5 r. y el SP el 16 % tDelorme y 

col, 196q). La frecuencia promedio en que ocurren estos estados 

es dP. 107.2 veces para el SOL v 37 para el SP tSterman y col~ 

1965>. La. dL1rac:iÓn promedio reportada es de 5.6 minutos para el 

SOL, 5.4 minutos para el SP y 3 .. 9 minutos para la vigilia 

tOelorme y col, 1964). 
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FIGURA 1 Representación electrográfica y conductual 

del ciclo sueno-vigilia del gato. 



COMPONENTES ANATOHICOS Y B!OOUIM!COS DEL SUEÑO 

las bases de los mecanismos neurofisiológicos del SUP.ño 

surgieron con los estudios de Pieron en 1913 (en Borbely y 

Tobler, 1989) quienes reportaron el efecto hipnotóxico de fluidos 

raquídeos causado por acumulación de productos metabólicos y 

neurohumorales del suef\o; mientras que ven F.conomo en 1930 (en 

Nauta, 1946l reportó que los enfermas de encefalitis letárgica 

con insomnio persistente presentaban lesiones en el área del 

hipotálamo anterior, mientras que las lesiones del área posterior 

dP.l hipotál~mo caracterizaban a los pacientes somnolientos. ~stos 

hallazgos fueron confirmados experimentalmente por Sterman y 

Clemente <1962), Nauta <t94bl y Hernández-Peón y colaboradores 

(1963>. Por otra parte. Brcmer <1935a. 1935b) observó que la 

sección ti\llo-mcd1\lar en los gatos <encéfale isolé> producía 

oscilaciones electrográficils sincrónicas corticales, 

interrumpidas por breves períodos dP. alerta <Figura 2A). mientras 

que en 1 a secci 6n mesodiencefálica <cerveau isolé) las 

osci 1 aci ones siemp1·e eran sincrónicas <Figura 28). Con estas 

observaciones, Bremer dedujo que los mecanismos reguladores del 

suef'lO y la vigilia se localizan en el tal lo cerebral. 

Debido a que en el suefia y la vigilia participa un sistema muy 

complejo, se carP.ce aún de una teoría que integ1·e los mecanismos 

que intervienen en su génesis y regulación. 

a) VIGILIA 

La estimulación con alta frecuenci~ <100 a 300 Hz> de la FR 

mesencefálica y de los núcleos de proyección inespecífica del 

tálamo, produce desincroni zaci 6n de las oscilaciones 

electrográficas corticales y despierta a un animal dormido o 

anestesiarlo; mientra~ que, la lesión de la FR mesencefálica 

suprime a la desincronización <Horuzzi y Ma.goun, 1949; 



FIGURA 2 Representación sagital del tallo cerebral del gato. A) 

"encéfale lsolé11
, Bl 11cerveau isolé", C> sección rostroponti·na y 

Dl sección medio pontina pretrigeminal. 
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Villablanca y Salinas Ceballos, 1972). Moru~zi y Magoun <1949) 

sugirieron el concepto de sistema reticular activador ascendente 

para denominar a la influencia activadora ascendente que estimula 

a la corteza induciendo desincronizacidn y la reacción de 

despertar. 

Debe hacerse notar que l~ reacción de despertar y la 

desincronizaci6n de las oscilaciones electrográficas no siempre 

coexisten. La estimulación sensorial puede producir despertar sin 

oscilaciones desincronizantes con la lesión del tegmento 

mesencefál ice (Jo11vet, 1962; Batini y col, 1959>. 

Por otro lado, se ha reportado que la lesión de la parte dorsal 

del mÍClP.o reticularis pontis oralis, suprime la aparición de las 

manifestaciones electrográficas y conductuales correspondientes a 

la vigila, por lo cuál se ha sugerido que este núcleo participe 

en la regulación de este estado (Jouvet, 19621 

Camacho-Evang8lista y Reinoso-Suarez, 1964>. 

Las investigaciones realizadas con el propósito de conocer la 

relación entre los diferentes neurotransmisores y la vigilia han 

establecido que la administración de noradrenalina y acetilcolina 

en el sistema 

desincronización y 

activador 

reacción 

reticular ascendente, inducen 

de despertar <Hernández-Peón y col, 

1963; Cordeau y col, 1963>. 

bJ SUEÑO DE ONDAS LENTAS 

La eliminación de la influencia bulbar en el encéfalo así como 

la lesión del núcleo del tracto solitario y del área preéptica 

s~primen las manifestaciones electrográficas y conductuales 

correspondientes al SOL; mientras que la estimulación a bajas 

frecuencias del nócleo del tracto solitario y del área preóptica 

inducen la aparición de oscilaciones electrográficas sincrónicas 

y ondas lentas en la corteza <Magnes y col, 1961; Cordeau y 

Nancia, 1959; Bonvallet y Allen, 1963; McGinty y Sterman, 1968; 

Sterman y 

del área 

Clemente, 1962); además, las descargas de las neuronas 

preóptica se incrementa durante el SOL <Ogawa y 
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t<amamura, 1988}. 

El registro de las oscilaciones electrográficas sincrónicas del 

SOL es idéntico cuando se obtiene simultáneamente en la corteza y 

en el tálamo <Pe~aloza-Rojas 

estimulacidn talámica induce la 

y col, 1964>; así mismo, la 

aparici6n de las oscilaciones 

electrográficas sincrónicas corticales correspondientes al SOL 

<Hess y col, 1953). Por otro lado, la ablación total de la 

corteza suprime la manifestacibn de husos de sueno y ondas lentas 

en el tálamo <Jouvet, 1962); mientras que la talamotom!a o la 

lesirí'n del núcleo dorso-medial talámico, inducen tanto la 

desaparición de las ondas lentas en la corteza como de las 

manifestaciones conductuales características del SOL en el gato 

<Villablanca y Salinas-Ceballos, 1972; Marini y col, 1988). Se ha 

dPmostrado que las oscilaciones electrográficas sincr6nicas del 

tálamo, tienen la influencia de 1a actividad originada en el 

hulbo <annvallet y Bloch, 1961; Moruzzi, 1963); sin embargo, 

actualmente se desconoce el mecanismo por el cuál se regula la 

participación de estas estructuras para la generación del SOL. 

Jouvet (19ó9> propuso una relación directa entre la lesión de 

los mlcleos serotoninérgicos del raid' con la disminución del SOLt 

sin embargo, la administraci6n del L-5-hidroxitripto.fano 

<precursor directo de la serotonina) no produce efectos 

significativos en el SOL <Pele y col, 1979). Por otro lado, las 

descargas de las neuronas del rafé son menores durante el SOL que 

durante la vigilia: HcGinty y Harper (1976) y Lydic y 

colaboradores (1987), demostraron que esas descargas contribuyen 

al mantenimiento de la vigilia. 

el RUó~O PARADOJ!CO 

Sr. h~ r~portado que las diferentes manifestaciones del SP se 

interrumpen con la sección del puente anterior <Figuras 28 y 2C> 

<Batini y col, 195R; Rossi y col, 1963; Jouvet, 1962, 1q7q). Así 

mismo, la estimulación específica del tegmento mesencefálico, el 

locus coeruleus <LC>, r:-1 núcleo reticulat·is pont.is caudal is y el 

11 



campo pontino gigantocelu\ar, inducen \a ~pariciÓn de los 

aspectos electrográficos y conductuales del SP, siempre Y cuando 

se efectúe durante el SOL lRossi y col, 1q61:. Van11i-Mercier y 

col, 1989; Janes, 1979). Por lo tanto, se sugiere que la regidn 

~ncefáli~a implicada en la desincronizacidn cortical del SP, esta 

comprendida entre el puente anterior y el mesencéfalo posterior. 

n11rante el SP las oscilacione:s electrogrJficas manifiestan dos 

aspectos básicos: el tónico y el fásico CMoruzzi, 1964): 

ASPECTOS TOl..UC:OS: Además de la desincroni::ación cortical, 

tonicamente se observan durante el SP el ritmo theta hipocámpico 

y la atonía muscular. 

La lesión del septum y del tegmento pontino dorsal, suprimen la 

aparición del ritmo theta durante el SP; mientras que la 

estimulación del LC, peri-LC alfa, y de 1~ FR bulbar, facilitan 

su aparición 

Por otro 

re ti r.:ul ar is 

inhibP.n la 

<Jouvet, 

lado. 

pontis 

atonía 

1962; Vannt.-Herc:ier y col, 1989). 

l • lesión d€"1 bulbo medial, del núcleo 

caudal is y del tegmento pontino dorsal, 

muscular durante el SP, mient.ras que la 

estimulación de la FR ventral al peri-LC alfa, induce atoni.a aún 

en vigilia tJouve-t, 1q62; Schen~el y Siegel, 19Bq; Vanni-Mercier 

y col, 1q99). 

ASPF.CTOS FA51COS: Los aspectos fásicos mas evidentes del SP 

son los MOR y los potenciales PGO. 

La ablación de la corteza occipital dec1·ementa la cantidad de 

HOR durante el SP, mientras que la les1ón de la cort.eza .frontal, 

así como la cerebelectomfa totcJl, producen a11mento en la. densidi'd 

y amplitud de los MOR (Jouvet, 1962; Paz y col, 19A5). 

Por otro lado, los potenciales PGO se puede suprimir al lesionar 

el tegmento pontino lateral, y se manifiest~n cuando cesan las 

dP.scarqas de las neuronas del nucleo rafé dorsal, o al estimula1· 

colinérgicamente al campo tegmental giganta y magnocelular así 

comn pPri-LC alfa (1 ydic y col, 1qe7: Jouvet. 1967: 

Vanni-Hercier y col, 199cn. 

Los PSh1dios encaminados con p\ pr·opósito cie <"""onocpr los 

mec¿:i,nismos neuroqLdmicos q1.1e intervienen en Pl SP, indican que la 
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inhibición del catabol 1smo de las monoaminas, c:atecolaminas y 

serotonina, 

crecimiento, 

la acetlcolina 

impiden 

así como de 1a hormona del 

aparición del SP <Jouvet, 1969; 

Vanni-MP.rcip1· y col, 1989; Pastel y Fernstromc i9A7; Takahas.hi y 

col, 19ñ8; Sassin y col~ 1969); rníentras que su odministracidn lo 

incrementa en forma proporcional las dosis suministradas 

(Orucker-Col in y col. 1975; Jouvet, 1969). Por otro lado, la 

snmatostatinci y e-1 pal ipéptido ínt~sUnal vasoaic.tívo han sido 

referidos por su efecto generador de SP <Danguir, 1996; 

Pro~péro-Garc:ía y col, 1qS6)~ 

Como hemos visto, el sueño es susceptible de ser modiilc.ado por 

diferentes sustancias que inc::lllyen algunas no identiTicadas 

proveníentes del l íqttido cefalorr-aiquídeo. Sin embargo, se ha 

propuesto que estas sustancias mantienen un mecanismo en común 

rel ac:i onado con c.ambi os en los ni veles de e:<c.i tabi l i dad neu1·onal 

del tal 1 o cerebral <Druker-Col ín y F'rospéro-Garcí a, 1990l. 

d > AGEtHES QlJE AFECTAIJ AL SUEÑO 

Se ha postulado que la administraci6n de fármacos así como la 

inhalac:irln de snlvenl.es industriales modifican al suoño, pero 

aunque los efl!c.tos centrales se reconocen, 1 a. evi denci ~ 

e)(perimPntal en la nar,uraleza intrínsPCet. c1el sueño es limitarla. 

La administración de antidepresivos tricít:licos. 

anti convul si wmtes, bc.•r1-:!tdi acepi nas~ barbi túri e.os, psicot:rópl cos~ 

hipnóticos, así como el lit10 y el etanol tienert como efecto la 

d:lsmin11c.ión del SP, muehas veces sin alter·ar ü la viqilia n al 

SOL <Kay y col, 1972, 1976; Polc y col, 1979; Fernánde~-Guardiola 

y col. 197'.2; Cont.reras col, J979a>. Se sugiere que estas 

sosti\ncia.s pueden participar en el metabolismd'de la serotonina v 

not·&rkenalina, pues inducen el mismo &f~c.to supre:.m· de SF' que 

los lnhibidores las monoamino-oxidasas y precursor-es 

serotrminfirgi cos CJouvet, 1969; Pol e y c:ril, 1979) ~ 

Por otro 1 ado se ha postulado qt.ie 1 a inhalación crónica de 

fl1t1·ógeno, to11n~no, titter, met.~nol o Oid:<ido de c.:wbc..no, induce 
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alteraciones neuropsicolÓgicas. La eli'olución de estas 

alteraciones se inicia conductualmente con euforia caracterizada 

por oscilaciones electrográficas corticales desincronizadas y la 

ausencia de sueño; posteriormente se presenta un estado de 

dPpr·eosión motora. somnolencia persistente y oscilaciones 

electrográfic:as sincrónicas <Lasiy y Sarkadi, 1990; Mergirian y 

c:ol, 1qRo; Gastaut y c-ol, 1961; Arito y col, t98Ba, 1'i198b; 

Contrer-as y c:ol, 1978bt Kira y col, 198BJ. 

Pocos agentes c:ant-aminant:es dPl aire han si do estudiados e-n 

relación con el sistema nervioso central. El monóxido de carbono 

proc1uce 1 os mismos P.fec.t:os ne1•rotó)< i cos quP 1 a hi póx i a, inr.:l uso 

da~os cerebrales irreversibles <Plaa, 1987; Thorpy, 1990). El 

ozono también pror1uce tr-anstornos neurotó:<icos q11e serán 

descritas a continu~ción, sin embargo, como en el caso del 

mondxido de carbono, no se han reportado alteraciones del su~ño 

producido por su inhal~ción aunque sea un agnnte neurotóxico 

<URFPA 19flb, l98Ell, 

2, EL OZONO 

El ozono es una mol~cula consistente en tres átomos de oxíg~no~ 

'º' 
I \ 

'º' •R• 
+ 

Como rP.sul tado de la presencia ·de seis el ec:lrones en uno de sus 

átomos, el ozono produce reacciones electrofilicas¡ esto es, qL1e 

remueve electrones de otrc:ts moléculas o iones .. El ozono es, de 

hecho, uno de los agentes oxidantes más reactivos de la 

naturalE::a. Lc'ls propiedades físicas del ozono se condensan en la 

titbl a L 

Fl ozono se genera en 1 c'3 estratósiera donde forma l il ºcapa de 

ozono", entre 15,000 a 30,000 metros sobre el nivel del mar, 

mE>diante la sigoient.e reacción: 

3 o 2 <gas> + 69 kcal -----> 2 o 5 <gas) 

14 



ESTADO FISICO 

< g <><> l • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • INCOLORO 

<l íq11idol •••••••••••••••••••• '._ •• ;; •• VI-OLETA-AZUL 

FORMULA DUIMICA •••••••••••••••••••• _ •••• ,O-i, 

PESO MOLECULAR.,,,,, •• ,,,,, •••• , .. -.,;., ,48.0 

PUNTO DE" FURION •••••••••••••••••••• , •• ¡;-192.7+/-0.2'C 

PUNTO DE EBULLICIDN ••••• ,,, •• , ••• , ••• , •• -111. 9+/-0.3'C 

GRAVEDAD ESPECIFICA EN E"L AIRE .......... l. 658 

SOLUBILIDAD A o·c 
<Volumen de ozono~ o·c y t atm> •••••. 0.494 ml/100 ml de agua 

FACTOR DE CONVERSION 

<A o .. c, 1 atm> •••••••••••••••••••••••• 1 ppm= 2141 µg/m3 

<A 25ºC, 1 atm) ........................ 1 ppm= 1962 µg/m3 

POTE"NC!AL STANDARD •••••••••••••••••••••• + 2,07 volts 

TABLA t. Propiedades físicas de-1 ozono. Tomado de Bravo y 

col~boradores 1 1988. 
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Las potentes fUehtes de energ(a como la eldctri~a y la radiante 

da elto peder, presentes en este estratQ atmQsférico, pueden 

explicar la produeción da grandes cantidades d~ ozono. Sin 

ett¡bargo, en la tropós.f:era <O a 11,000 met,.()s sobra el nivel del 

mar>, el ozono no se prQduce como en la estr~tósfera, debido a la 

poca cantidad de luz ultravioleta que logra pasa~ a través de la 

capa de ozono. El ozono troposfé~ico se genera a partir de un 

ciclo complejo de reaccione~ donde intervie~en los hidroca~bUroa 

reactivos <NHHC> y los óxidos de nitrógeno <NOx>, ambos emitidos 

principalmente por combustión de gasolinas <~igura 3> ~ue incluye 

además muchos factores como la inten~idad y ~1 espéctro de la luz 

salar, las ccmdic:iones 

o:cono 

metere~lOgi~as y la concentratiÓn de lo~ 

en el aire ambiental. Normalmente, la precursores del 

df!scomposición del ozono al cxíoeno es muy lenta. pero 5\\ 

vE?-locidad cre~e con r~pidez al ascender la temperaturaA o en 

presencia de un cat.alizal$or <USEPA, 1996). 

EFECTOS B!OLOG!COS DEL OZONO 

Los efectos tóxicos d~l ozono en les seres vivos ~e &tribuyen a 

su alta capacidad oxidante- (USEPA, 1986). ME.!nz.el (1970) y 

Goldstein y ~olaborado~es (1q69>, postularoh que el ozono libera 

radicales en el organismo que directa o indtrect~m~nte modifican 

la configuración molecular de lés prQte{nas <Menzul y Wash, 1971; 

S~heel y col, 1959; R~smusaen y Bhalla, 1909> y, por otro lado, 

p~ovocan la perc~tdación d~ los lÍpidos (Goldstein y Salchum, 

1967; Shelley y col, 1989), quQ alteran la permeabilidad de la 

m&mbrBna citQplasmátic4 y producen cambios en la respuesta 

c~lular <Koren y col, 1989; 13oatman y col, 1974; Ryer-Powder y 

C"Cll, 199R; Xi ntara<s y col, 1976) ~ 

16 



FIGURA 3 Diagrama de la generación del ozono troposfárico. El 

ciclo •e inicia cuando la radiación ultraviol•ta (3,000 a 4,000 

A 0
) fotoliza al biÓKido de nitrógeno y forma monóxido de 

nitrógeno y oKlgeno atómico. Este &tomo reacciona con la molécula 

de oKÍgeno atmosférico y produce el ozono. El bidxido de 

nitrógeno y oxCgeno molecular son generados por la reacción del 

monÓKido de nitrógeno y el ozono. La presencia de hidrocarburo5 

reactivos en la atmosfera induce una reacción más intensa que 

provoca que 1~ niveles de ozono se incrementan 

considerablemente. <Tomado de Bravo y col, 1988) 
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A continuación se presenta una revisión de los principales 

efectos biológicos producidos por la inhalación de ozono en los 

mamíferos. 

al EFECTO SOBRE LAS VIAS RESPIRATORIAS 

La velocidad y magnitud de las respuestas morfofisiol6gicas_ 

producidas por la inhalación del ozono dependen de la 

concentración administrada; así mismo, las reacciones t6xicas 

pueden diferir de una manera cualitativa •egtín dure la 

exposición. Una sola exposición, o las exposiciones múltiples que 

ocurren durante uno o dos dias, representa una exposición aguda. 

Las exposiciones múltiples que prosiguen durante un período más 

prolongado representa una exposición crónica; 

EXPOSICION CRONICA: Se ha reportado que la inhalación de 0.25 a 

1.5 ppm de ozono produce alteraciones en la organi~aci6n de las 

inclusiones citoplasmáticas, necrdsis, devastación ciliar e 

incremento en las funciones mucociliares del tejido apical del 

tracto respiratorio <Bhalla y col, 1988; Rasmussen y Bhalla, 

1989; 

1974¡ 

de 

Nikula y col, 1988; Foster y col, 1987; Boatman y col, 

Reiser y col, 1987). También se ha encontrado infiltración 

albumina, eosinófilos, neutrófilos y leucocitos 

polimorfonuclearesJ así como proliferación de macróTagos y 

dP.positación irreversible de colágena en los alveolos pulmonares 

(Bascom y col, 1990; Koren y col, 1989; Barry y col, 1988). Con 

estas concentr·aciones de ozono también se ha reportado lisis de 

eritrocitos y rompimiento del endotelio alveolar en los capilares 

alveolares <Boatman y col, 1974; Watanabe y col, 1973>. Sin 

embargo, no se modifica la oxigenación arterial en humanos y en 

ratas, aunque si disminuye la presión sanguinea, la capacidad de 

difusión y la presión parcial del bióxido de carbono lo que 

provoca bradicárdia y arritmia <Linn y col, 1979; Watanabe y col, 

1974; Tepper y col, 1990; Arito y col, 1990>. 
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~XPOSICION AGUDA: La exposición a concentraciones mayores de 

t.S ppm de ozono induce edema con infiltr·ación de linfocitos, 

células epiteliales y antioxidantes como el glutation y la 

superóxido dismutasa en las vías respiratorias <Hiroshima y col, 

1987; Tepper y col, 1989; Ai ;?,:i.wa y col, J 985>. En los pneumoci tos 

tipo II, se incrementa considerablem~nte la cantidad de vacuolas, 

producto de la acumulación masiva de lactato deshidrogenasa y 

proteÍn.3s 

produccidn 

infiltradas, que, 

de fosfatidilcolina, 

aunado 

resulta 

La inhibici6n d~ la 

en una devastación del 

-far:tor sttrfactc3nte alveolar CShelley y col, l9R9i Ai:::awa y col, 

! 995; Basset y col, J 998; Hi roshi ma y col, 19B7; van Bree y col, 

J9~n>. la regenerac:idn dF:>l tejido puJmonar se presenta entr·e 24 y 

96 horas después de iniciada la exposición, aunque los efectos 

más rirásticns dP Ja inhalación de ozono SP. reqistran a las 49 

horas de exposición y magnitud df'pende de la conc:entrncidn 

utilizada Cf:hF.!1ley y col, 1909~ Hiroshirna y c:ol, 19A7; Horvath y 

col, 1981; Schonfeld y col, J989¡ Farrell y col, 1979; Arito y 

c:ol. 1990>. 

bl EFEr.ro SOBRF. l.AS FUNf:IDNF.S RESPIRATORIAS 

Se ha determinado que la inhalación de 0.12 a 0.5 ppm de ozono 

di!irni.nuye el volumen de e:<piración forzada en 1 segundo, la 

capacidad vital forzada, Ja tasa de flujo expiratorio forzado, la 

c:apac:idad inspiratoria, la resistencia pulmonar, y la frecuencia 

respiratoria. Estos ef~ctos han sido observados tanto en ninas 

como en adu1 tos, i ndependi en temen te del sexo y de 1 a i'ormu de 

inhalación (oral o nasal> CSpektor y col, 1988a; Folinsbel." y col, 

1977; F,:u-retl y col, 1979; Ha?.ui:ha, 1997; Glineor y col, 1903; 

Hynes y col, 19R8; Linn y col, 1998; Horvath y col, 1981>. Sin 

e>rnb.:wgo, el ejercicio puedJ? incrementar la maCJnitud de P.stas 

altera.cienes, aunqLtP los indiVidtlOS que se ejercitan 

periódicamente son lo$ rnP.nos afectados CMcDonnell y col, 1983; 

Spektor y cu), 1998bJ. Por otro lado, se ha demostrado que las 

concentritciones por arriba de 0.18 ppm acentúan los efectos antes 
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referidos dependiendo de la estación de\ año <Linn y col, 1q98; 

McDonnel 1 y col, 19B!i, 1983; Schonfeld y col, 1q9q). 

La actmlnist.ración de 0.26 a 1.0 ppm de o:?ono d11rante 1 hora en 

gatos, ratas y perros, induce incremento de la frecuencia 

rP.spiratoria, la resistencia pulmonar y aumenta el tiempo de 

expiración e inspiración respiratoria <Watanabe y col, ¡q73; 

Tepper y col, 1990; Lee y col, iq7q). 

Se ha reportado que los efectos del ozono se pueden atenuar con 

la pre-exposición bajas concentraciones. Así, la inhalación 

frecuente de ozono ambiental {0.12 ppm) reduce la respuesta 

inducida por \a inhalación de 0.18 ppm de ozono (Linn y rol, 

1q99). Sin embargo la pre-exposicidn a 0.2 ppm de ozono por 2 

horas y durante 3 dias, no alt.era la respuesta de las funciones 

pulmonares con 0.5 ppm de ozono <Gliner y col, 1983>. 

Por ot1·0 lado, la exposición cont!nua de 0.35 a 0.5 ppm de ozono 

en humanos y ratas durante 5 di as, acentl1a el decremento de 

las funciones pulmonares principalmente en el seg1mdo día de 

exposición <Tepper y col, 1989; Schonfe1d y col, 1989; Farrell y 

cnl, 1979~ Horvath y col. 1981). 

el EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO 

Let inhalación de o:.ono facilita la constricción bronquial 

inducida por inhalación de acetilcolina, histamina, serotonia y 

l<Cl hasta Odias desp11é5 de la e}(posicián <Holtzman y col. 1983). 

Sin embargo, se desconoce el mecanismo por el cuál el o:.ono 

produce este efecto. Por un lado Janes y colaboradores <1q99), 

sugieren que la constt·icción bronquial es resultado de la 

inhibición del Tac.ter relajante del músculo liso derivado del 

epitelio que produce la inhalación de ozono; micnt.ras que Aizawa 

y col C'horadores (1905>. 

i nfl amatoria 

p1·osl-agl andi nils 

pltlmonar, 

indican que di u-ante la respuesta 

se 

de 

produce 

afectar 

gr.?in cantidad de 

la-=. neuronas 

post-ganolionares parilsimpáticas (Janes y c:ol, 1q97). Por su 

p~rte-, · Beckett y col abnr-adores (tq88)' r·epot·tan que la 
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constricción bronquial se facilita aún en ausencia de células 

inflamatorias. Por LHtimo, también se ha sugerido que la 

facilitación de la constricción bronquial se realice mediante la 

estimulaciÓn directa del ozono en los receptores colinérgicos 

nicotinicos <Tepper y Weiss 1 1986; O'Byrne y col, 1988; Beckett y 

col, 1985). 

Se ha 1·eportado que una concentración de 0.5 ppm de ozono 

proúuce el reflejo de la taquipnea (jadeo) mediante la 

estimu1ación direct.a el nervio vago <Tepper y Weiss, 1986; Lee y 

col, 1979); 

-facilita la 

y por otro lado, 5 ppm de ozono durante 1 a 3 horas 

respuesta del nervio trigémino al alcohol am{lico 

<Kul le y Cooper, 1975>. 

dl EFECTOS SOBRE EL SISTEMA NERVIOSO CEIHRAI. 

Diversos estudios sugieren que el ozono en una agente tóxico del 

sistema nervioso central: 

Trams y colaboradores <1972> reportaron que ppm de ozono 

durante 7 24 horas/día por lB meses, induce disminuci6n de la 

noradrenalina, adrenalina y catecol-o-metiltransfer~sa de la 

corteza cerebral de perros; mientras que, Skillen y colaboradores 

(1q61) repot tan que la inhalación de b ppm de ozono durante 4 

horas disminuye la cantidad de serotonina cerebral en ratas 

anestesiadas. Arlemás, se ha observado que la actividad de la 

monoamina-oxldasa cerebral se incrementa entre las primeras 8 a 

lb horas de exposicidn, pero a las 24 horas decremece 

signi.ficativamente <Trams y col, 1972). Por otro lado se ha 

reportado 

8Ctividad 

que la inhalaci6n de 0.3 a o.e ppm de ozono inhibe la 

de acetilcolinestarasa cerebral en ratas (Gordon y 

col, 1901; P'an y Jer-gier, 1970>. 

La exposición 

la respuest:.a 

superior y la 

19bbl. 

de 0.5 a 1.0 ppm de ozono durante 1 hora retarda 

inducida por- estimulación fótica en el cot{culo 

corteza occipital de la rata <Xintaras y col, 

F.1 efecto del ozono en las funr.iones integrativas dP.l sistema 
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nervioso central ha sido sugerido principalmente con base en 

diferentes manifestaciones subjetivas <Schonfeld y col, 1989; 

Folinsbee y col, 1977; Farrell y col, 1979). As{, la inhalación 

crónica de 

condicionada 

proporcionu.l 

ozono en ratas 

y disminuye la 

altera la 

actividad 

conducta operante 

motora de manera 

las dosis suministradas (0.25 a 2.0 ppm>, 

principalmente en la nor.he (Weiss y col, 1981; Tepper y Weiss, 

1986; Tepper y col, 1982; Hiroshima y col, 1987; Tepper y col, 

19B!'ll; mientras que, Tepper y Wuod <19A5l reportan que 0.5-24 ppm 

de ozono produce efectos irritantes que inducen conducta de 

~srape en ratones. 

Por otro lado Hore y Gibson <19601, reportan que la inhalación 

de 0.2 ppm de ozono en estudiantes universitarios de los Estados 

Unidos no induce modificaciones significativas en la respuesta a 

pruebas de inteligencia realizados por los investig~dores. Por 

(1ltimo At·ito y colaboradores l1990l indican que la exposición de 

0.1 y 0.2 ppm de ozono no induce cambios significativos en la 

cantidad de vigilia, SOL y SP en 12 horas de registro 

electroencefalográfico diario durante 5 dias en ratas. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Se ha reportado que la administración de diversas sustancias 

referidas por sus efect.os tóxicos sobre el sistema nervioso 

central inducen al teraci enes del sueño; también se han reportado 

alteraciones la neurotransmisión, en la conducta operante 

condicionada y en la Pct.ividad motora de perros y ratas expuestas 

a1 ozono <Contreras y col, 197Ba: Arito y col, 198Ba; Trams y 

col. 1972; Skillen y col, 1961; Tepper y col, 1982, 1985; Tepper 

y toJeiss, 1986; Gordon y col, 1981; F''an y Jergier, 1970)e Estos 

antecedentes suqieren que el ozono actúa como agente tóxico del 

sistema net·vj oso central; sin embargo, 1 a ad mi ni stración de dósi s 

bajas de este contaminante no modifica la arquitectura del sueño 

en la rata CAr-i to y col, 1990). 

En el presente tr·abajo se valor-ará el efecto de la e~posición de 

ozono en el sueño de los gatos, un vertebrado ampliamente 

uti 1 izcdo en estudios de 

electroencefalográfico de 

sueño. mediante 

24 horas, con 

el registro 

diferentes 

concentraciones dCl' ozono comunment.e referidas por su to}(icidad 

sobre el sistema nervioso central. 
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HIPDTESIS 

Si el ozono es capaz de alterar la bioquímica intrínseca del 

cerebro y este tipo de alteraciones, modifican al ciclo 

sueño-vigilia; entonces el ozono podría provocar alteraciones del 

sueño. 

24 



OBJETIVOS 

Valorar el efecto del ozono en el ciclo sueño-vigilia de los 

gatos durante 24 horas de inhalación continua.. 

Conocer el efecto del ozono sobre el sueño en tres 
concentraciones diierentes: 0.5. 1.0 y 1.5 ppm. 

Determinar la evolución de estos efectos mediante la 

i'ragmentac:ión temporal de la e1<posic.:irin, c:.or1 intervalos de 8 

horas. 
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HE TODOS 

lHPLANTAC!ON DE ELECTRODOS 

Se utilizaron como sujetos de experimentación 3 gatos machos 

adultos, con pesos entre 3 y 4 Kg. Mediante anestesia general (30 

mg/l(g iv de pentobarbital sódico> cada animal fué fijado al 

aparato estereotáxico por medio de dos barras introducidas en los 

conductos auditivos externos y barras de fijación facial. Despues 

de la asepsia de la cabeza, se realizó una incisión de 

apro~imadamente 7 cm en dirección antera-posterior a través de la 

regi6n parietal, se retiró el müsculo fascia epicraneal y el 

periostio. Posteriormente se realizó una trepanación en el cráneo 

para introducir electrodos bipolares de acero inoxidable con 

cubierta de te-flón, para el r·egistro de la actividad eléctr-ica en 

las siguientes estructuras: corteza postsigmoidea derecha, 

hipncampo ventral izquierdo y núcleo geniculado lateral derecho. 

La localización de estas estructuras fue mediante la utilización 

del atlas estereotáxico rle Snider y Niemer (1961). Para el 

estudio de la actividad eléctrica del hipocampo, los electrodos 

fueron dirigidos a B mm por delante de la linea interaural y a 4 

mm por abajo de este plano, así como a 11 mm hacia la izquierda 

del plano sagital; mientr~s que para el núcleo geniculado 

lateral, los electrodos fueron colocados a 6.5 mm por delante d~ 

la linea interaural y 3.5 mm por arriba de este plano, así como a 

10.5 mm hacia la derecha del plano sagital. Además se colocaron 

electrodos en los bordes nasal y temporal del at·co superci 1 i ar 

derecho para el registro de los movimientos oculares, así como 

elec:t.rodos insertados en el mlíscu\o de la nuca para el registro 

de la actividad electromiográfica. Se utilizó un tornillo fijado 

al cráneo como P.lectrodo indiferente <Figrn·a 41. 

Los electrodos fueron soldados un conector multiple de 

referencia 

Final mente, 

y 

se 

~ijados al cráneo mediante cemento acrílico. 

suturo· la incisidn quirtlrgica y se aplicó 

pPnicilina bencetacínica <1,200,000 u im) como medida 

profiláctica. 
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FIGURA 4 Df a.grama del arreglo de electrodos en el cr.íneo del 

gato. 1. Electrodo bipolar en la corteza sensitivo-motora) 2. 

Electrodo en el arco superciliar para el registro de los 
movimientos oculares; 3. Electrodo bipolar .. concéntrico en el 

hipocampo ventral; 

genicul•do lateral; 

4. Electrodo bipolar concéntrico en el cuerpo 

5. Electrodo indiferente derivado a tierra y 

6. Electrodo del mO.scul o de 1 a nuca. 
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REGISTRO PDLISOMMDGRAFICD 

Transcurrido un per[odo de recuperación post-operatorio de 15 

dias, los gatos fueron habituados durante 4 dias a una cámara de 

observación seno-amortiguada <80x60~60 cm> en donde se l levar·on a 

cabo los registros polisomnográficos. La cámara cuenta con un 

dispositivo que conecta los electrodos a un polígrafo Grass 780, 

que permitió Ja libert.:ld de movimientos del gato. Estos animales 

disponían dentro de la cámara de aire depurado de contaminantes 

<S L/min), alimentos, agua y una caja de arena. En estas 

condiciones, para cada gato se efectuaron un mínimo de dos 

registros polisomnográficos control. Posteriormente, cada gato 

fué expuesto durante 24 horas continuas a 0.5, 1.0 y 1.5 ppm de 

ozono respectivamente con intervalos de 15 dias; simultáneo a 

esta exposición se registraba la ~ctividad polisomnográfica del 

gato. De esta manera, los experimentos se iniciaban de las 10:00 

hrs am y terminaban a las 10:00 hrs am, del día siguiente. Antes 

de empezar y al terminar el experimento, se determinaba la 

temperatura y la concentración de ozono en la cámara. 

GErJERACIDN Y MEDICIDN DEL OZONO 

Al a:ire libr-e de ccmt.aminant.es se le agregó ozono generado en el 

laboratorio mediante el TRIOZON P-15, un aparato que genera ozono 

por descarga de energía eléctt·ica entre dos electrodos. Las 

concentraciones elegidas para nuestras condiciones experimetales 

fueron reguladas a partir de llcwes de paso conectadas a un 

extractor de aire; esto facilitó la circulación de las partículas 

de ozono que 

conforme al 

se encontraban en la cámara que se distribuían 

Transcurrido un período de flujo de aire. 

aproximadamente 1.5 horas se obtuvo una concentrc3ción interna 

estable de o.s, 1.0 

pruebas. 

1.5 ppm de o~ono para las diferentes 

La concentración de ozono en la c.:imara de registro se determinó 

con el ·método de iodometría. El método fue desarrollado por 
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Littman y Benol iel en 1953 y modificado por Tokj¡.Ja y 

colahoradores en 1q72 <en USEPA. 198bl. Este me.todo consiste en 

el bt1rbujeo de aire una solución al 10'l. de KI con un? 

resolución de 0.01 ppm de o;:ono. Para la cuantif icacidn de O:!ono 

se utilizaron las siguientes soluciones <Operation and servise 

manual .far mecanical series 1100, 197b; USEF"A, 1986): 

1. Solución cibsorbente: 

Fn litro de .:ig11a. desti1i'da se disolvieron 13.b g1· de fosfato 

di~cido r:le potasio. 35.8 gr de fosfato de sodio dodecahidratado y 

1 n. O f)r de i aduro de potasio. El pH de 1 a solución se mantuvo en 

6.B +/- 0.2. L.:i solucio'n perm~nece estable por varias semanas si 

SP almacen.!'I en un frasco -;tmhar y en refrigercJcicin. 

2. Solucícin estand.:ir de trióxido de arsénico C0.05 N>: 

En 25 ml ele hidrO)(ir:lo de sodio 1 r~ se disolvieron mediant.e baño 

de vapor, 2.4 gr de tridxido de ~rsénico <previamente calentado a 

105 ?C durante 1 hora). Posteriormente, se ¿iiforó 1a solucioh a 1 

litro con la adición lenta de ácido sulfurico 1 M. El pH de la 

solución se mantuvo en 6.8 +/- (J.2. 

3. Solución indicadora de almidón (0.2 %>: 

Fn 3 ml de agua se disolvier-on 0.4 gr de reactivo de almidón 

<Bcaker> y 2.0 mgr de ioduro de mercurio. Posteriormente se le 

adicionó lentamente la solución 200 ml d~ agua hirviendo. Se 

sig11ió hirviendo hastc:i, que la solución quodo translúcida. Se 

..-1 macenó en un fr.;1sco <'lmbar y en un 1 ug..-r oscuro. 

4. Solución estandar de yodo <O. 05 tJ>: 

F.n 10 ml de cJgua destil¿id¿oi se disolvieron 5.0 gr de ioduro rle 

potasio y 3.2 gr de iodo n~sublimudo. Se aforci esta solución a 

~00 ml con C\glla destilada. 

a) ESTANDARIZACION 

A 20 ml de solucidn estandar de tt-id:~ido de f'lrsénico <solución 

2l se le agregó mi de .:tt:ido sulftÍrico <1:10). 2 gr de 

tdcarbonato de sodio y 5 ml de solución indicador.3 de <"lmidón 

<solución 3). Una vez disuelto, se titu16 mediante la solución 
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estandar de yodo (solución 4) y se mantuvo en agitación hasta que 

cambio al color azul por 30 segundos. Con el resultado de la 

titulación se pudo obtener la normalidad del yodo: 

20 ml :< o.os 
I. Normalidad del yodo =--------------

donder 

20 ml cantidad de tróxido de arsénico utilizado en la 

titulación. 

O.OS Normalidad del tricixido de ilrsénico. 

ml de yodo utilizado en la titulación. 

bl CURVA llE CALIBRAC!ON 

ParB. realizar la curva de calibración se aforó J ml de solución 

estandar de yodo (solución 4) a 100 ml con solución absorbente 

<solución 1>. Inmediatamente después se tomaron de esta solución 

0.5, 1.0, 2.0, 3.0 y 4.0 ml respectivamente y se aforaron a 25 ml 

con solución abso1-bente. Se determind inmodiatamente La 

absorbancia de estas soluciones a 352 nm<se usó como blanco a la 

solucioh absorbente). Las soluciones fueron prepar¿tdas 

individualmente y leídas a intervalos de 3 minutos cada una. Con 

los datos obtenidos se pudo graficar la absor·bancia contra los 

microgramos de ozono: 

I 1. Mi crogramos de ozono -- N (96> V 

donde: 

N Normalidad del yodo tvet· 1) <miUequivalentes/ml>. 

V = Volumen de ~oluc:ión estandar de yodo C0.5, LO. 2.<J. 3.0 ó 
4.0 ml). 

96= F~ctor de conversión de miliequivalentes a microgramos. 

Se obtuvo además la pendiente <m> y la ordenada de origen (b) de 

esta gráfica. 
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e) MUESTREO: 

La cantidad de ozono en 1 ~ cámar.;. de 1·cqistro se determinci con 

una bomba de muestreo (La motte chemi cal mod. BOJ ql•t? inyectó e1 

aire (1 L/mtn> proveniente de Ja caja de registro e 10 ml de 

solución absorbente (soluc:ion 1>, dur.ante 10 minutos <Figura 5). 

Inmediatamente después se transfirió la solucidn expuesta a una 

celda para determinar la absorbar1cia en los 352 nm, se utilizó 

como blanco la solucirin absorbente. 

Para calcular la concentración de ozono en ppm se realizaron las 

siguientes operaciones: 

III. Vr =V x latm/P x T x 0.01 

donde: 

Vr =Volumen de aire en las condiciones de referencia <m3>. 

V Volumen del aire en las condiciones de muestreo 

<1 l./mín x 10 min = 10 l_J. 
p Presión barométrica 

tt atm>. 

las condiciones de muestreo 

T = Temperütura en las condiciones de muestreo ( !(). 

O.OOt Conversión de litros a m3. 

V - b 

!V. 

donde: 

Microgramos de ozono. 

Y Absorbencia obtenida. 

b Ordenada de origen de la curva de calibración. 

m =Pendiente de la curva de calibración. 
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ESPECT ROFOTOMET RO 
03+ 3Ki + H2o- •Kf 3+ 2 KOH + o

2 

~ 

FIGURA 5 Di agrama del di sposi ti vo di 5eñado para el registro de 1 a 

actividad el ectr"oencefal cgráfica del gato, durante 1 a e><posici ón 

al o:?.ono. El generador de ozono inyecta el gas en una entrada 

paralela a 1 a administración del aire depurado de contaml nantes. 

Dentro de la caja ~e realizan las 111edic:.iones de o::ono mediante e) 

mcitodo de iodometría. Una vez estandari ;:ad a la concentración de 

ozono, conecta la señal eleclroencefalográfica del gato al 

poi {grafo. 
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X 

v. ppm de ozono X 0.00051 

donde: 

= Microgramos de ozono <ver IV>. 

Vr = Volumen de aire en las condiciones de referencia 

(ver 111). 

0.00051 = Factor de conversidn de pgt·/m3 a ppm. 

EVALUACION DE RESULTADOS• 

Los registros del sueno se c3lificaron de manera visual, 

utilizando el siguiente criterio: 

La vigilia se c:aracterizci por la presencia de oscilaciones 

electrográficas desincronizadas de bajo voltaje en la corteza, la 

presencia de tono muscular y actividad ocular asociada con 

potenciales del núcleo geniculado lateral. 

El SOL~ se caractet·izci' por la presencie:\ de ondas lentas y husos 

de alto voltaje en la corteza, mantenimiento o decremento del 

tono muscular en relación a la vigilia, pocos movimientos 

oculares, potenciales ocasionales del núcleo geniculado lateral y 

ondas lentas en el hipocampo. 

El SP se caracterizó por la desincronización del registro de la 

corteza, la ausencia de voltaje del electromiograma, movimientos 

oculares rápidos asociados a 1 os potencial es del ntlcleo 

genicuJado lateral y persistencia del ritmo theta del hipocampo. 

El critet"io mínimo pai-a definir un cambio de estado fue que este 

permaneciera.por un período mayor de lO segundos. 

Una vez cuantificados los registros polisomnográficos de 24 

horas se determinó el porcentaje en minutos de la vigilia, el SOL 

y el SP; la latencia en la aparición del primer episodio dt?l SP; 

el nt'lmero de episodios de vigilia, SOL y SP y el promedio de la 

duración de los episodios individuales de la vigilia, SOL y SP. 

Posteriormente se observó la evolución de éste fenómeno mediante 

la fragmentación de las 24 hora5 en tres períodos de B. El primer 
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período comprendid de las 10:00 hrs am las 18 hrs pm, el 

segundo período fue de las 18:00 hrs pm a las 2100 hrs am y el 

tercer período de las 2:00 hrs am a las 10 hrs am del día 

sigui ente. Finalmente, se anal izó el registro fragmentado en dos 

períodos de J2 horas correspondientes al período luz (de las 6:00 

hrs am a las 18:00 hrs pml y al per{odo oscuridad (de las 18:00 

hrs pm a las 6:00 hrs am) 

Cl análisis estadístico se realizó con la prueba para.métrica de 

ANOVA para c:onoc:er la significancia de los resultados y una 

comparacidn posterior mediante la prueba de Tukey para conocer 

las diferencias entre grupos <ver Haber y Runyon, 1973). 
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RF!'lll.TADnS 

Después Ce haberse expuesto 24 horas al ozono, las gatos no 

pr~sentaron ninguna a1ter~ción física evidehte, sin embargo ta 

inhalacicin de 1.5 ppm de o~ono les produjo depresidn de la 

actividad motora y secreciones mucosas hialinas en l~ nariz.. 

Todas estas alteraciones desaparecieron aproximadam~nte 15 

minutos d&~pue's de que comP.nzaron a inhalar aire depurado de 

c:ontaminantes. 

ta l:'Uitntificación dP. \os regjstros P.lectrogr.::i.fic:os mostraron 

los sigtdfJ'ntes resultados. 

ta e:<posir::ión cont.ínua de o.s, LO y 1.5 ppm de ozona dur.s1.nte 24 

horas <~igura 6) no produce variaciones significativas en los 

porc8ntajes Pn minutos. de la vigilia y el SOL eh relac.irjn con los 

valores control; no obstante, la exposición de 1.0 y l.S ppm de 

n7nno produjo un dec:remcmto síqnifica.tivo íF= C3,14l= 5,52; p < 
O.úl) de lo~ porcentajes en minutos del SP. 

La la.tPncia en Ja aparicicin del primer episodio de SP durant.e la 

e;<po~ic.ión de.> las trC?s concentraciones de o=ono expE?rimentadas, 

no mostró ningL1na variación significativa en relación con los 

valor&s control registr~dos. 

L" frecuencia d~ episodios de la vigilia y el SOL durante 24 

horC:\o;; de exposiciciri al ozono 7) na variaron 

si grd fi ca ti varnernt,e c. c:ornparaci Ón con 1 ns val ores control; sin 

embargo, se observo quP la exposición a 1.5 ppm de o::?:ono indujo 

dF•tremento significativo lp o.ou de la frecuencia de 

~pi.sodios del SP; no obstante, la dvración de los episodios de lea 

vigí 1 i e, e1 S01 y el SP ciurantP 24 horas <Figura EU, na mostraron 

ninguna alteración significativa en relac:icin con los va.lores 

l'"ClntroJ rf1Jr.o+nte la e:<pos1c.ión de todas las conc:f:.lntrat:ionr?$ d& 

o:?onn ?.~perilllent:ad.J::3. 

ta reJ~t:ión dl" las resultado:::. utitenidos en 24 hor-i.\ ... d<? c:-'.poo.;ic:ión 

a o. 5.. 1. r1 y 1. 5 ppm rle ozono ~e m1...i;::•$lran en 1 a tebl a t [. 
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FIGURA b Gráfica que representa el promedio de los porcentajes en 

minutos de la vigilia, el 

exposición O <control l, 

SOL y el SP durante 24 horas de 

0.5. 1.0 y 1.5 ppm de ozono. 

Signific:anc:ia del SP: p < 0.01, • diferencia. cntr-e grupos: Tukey. 
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FIGURA 7 Gráfica que representa la frecuencia promedio de los 

episodios del SP durante 24 horas de eMposición a O (control), 

0.5. 1.0 y t.5 ppm de ozono. Significa.ncia: p < 0.01, 

diferencia entre grupos; Tukey. 
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CONTROL 05ppm0s IOppmO, 15 peimOs 

FIGURA 8 Gráfica que representa. la duración promedio de los 

epi9odtog de SP durante 24 horas de e~posición a O <control), 

0.5. t.O y 1.5 ppm de ozono. 
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CONTROL o.5 ppm 1.0 ppm J .5 ppm 

n=9 n=3 n=3 n=3 

i1 +!- os x +/- os x +/- DS x +I- os 

% VIG 33.2 2.7 30. 7 4.3 31. 3 2.6 34.7 7.1 

% SOL 52.9 2.5 55.2 3.2 57.3 o.e 59.5 4.7 

% SP ~ 13.5 0.2 14.0 1.4 11. 1 2.0t 5.6 2.6t 

FE VIG 278.0 7:!~6 295.0 7.0 332.0 29.9 354.0 30.0 

FE SOL 295.0 65.7 314.0 11.1 344.0 17.0 363.0 29.0 

FF RP' .... 41. 9 2.0 39.6 3.0 36.6 7.5 19.6 3.2t 

DE VIG l. 7 0.4 1.4 0.2 1.5 0.2 1.3 0.1 

DI' SOL 2.7 0.8 2.5 0.08 :?.4 o. 1 2.3 0.3 

DE SP 4.8 0.3 5.0 0.2 4.4 0.3 3.8 1.4 

TABLA II Promedio de los porcentajes en minutos <Y.>, frecuencia 

de episodios <FE) y duracidn de los episodios <DE> de la vigilia 

(VIA>, el SOL y el SP durante 24 horas de eMposición al ozono. X= 
media, OS= desviación estandar, n= número de datos. C"' p < o.oi, 
* diferenctai entre grupos: Tukey). 
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Un an~lisi~ estadístico posterior de los resultados consistió 

en la cuantific~cidn fragmentada del registro polisomnografico en 

tres períodos consec11tivos de B horas. Esto es, de las 10:00 hrs 

am las 18i00 hrs pm se consideró el primer período, de las 

18:00 hrs pm ~ las 2:00 hrs am transcurrió el segundo período y 

de las 2:00 hrs am a las 10:00 hrs pm del día siguiente 

transcurrió el tercer periodo. 

Durante el primer período <Figura 9) se presentci un incremento 

significativo <F= <3,14>= 3,34; p < 0.05) en los porcentajes en 

minutos de la vigilia durante la exposición de 0.5 y l.~ ppm de 

ozono y 11n decremento significativo (p < 0.01> de los porcentajes 

en minutos del SP en todas las concantraciones de o~ono 

experimentadas. F.ste incremento en los porcentajes en minutos de 

la vigilia <Figura 10) sólo se presentó en el primer período de B 

horas, pues en los tÍl timos dos periodos de B horas no mostraron 

variar:iom"!s significativas. Por otro lado, la inhalacidn de J.5 

ppm en el primer periodo de 8 horas <Figura 11) incrementa 

significativamente (p 0.05> la frecuencia de episodios de la 

vigilia y el SOL a expensas de un decremento significativo (p < 
0.01> en la frecuencia de episodios de SP observada con la 

inhalación de o.s y J.5 ppm de ozono; no obstante, la duración 

promedio de estos episodios no manifiesta ninguna variación 

significativa en relación con los valores control <Figura 12). 

Durant.e el segundo período <Fig11ra 13>. la exposición a t.5 ppm 

de ozono produjo el incremento significativo <p <O.OS> de Jos 

porcentajes de SOL Pn minutos y el decremento significativo (p 

<0.01) del porcentaje de SP ·en minutos en relación con sus 

respectivos registros control. F.ste decremento del porcentaje del 

SOL en minutos sdlo se presentó en el segundo período de 8 horas 

<Figura 14); sin embargo, el porcentaje del RP en minutos (Figura 

15) disminuyó significativamente durante los dos primeros 

períodos de B horas con la inhalación de 1.5 ppm de ozona; 

mi entras quo, el 1.Htimo período de 8 horas no se registró 

ninguna variación significat.iva. 
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FIGURA q GriÍfica qua represente el promedio de los porcentajes en 

minutos de la vigilia, C?l SOL y el SP durante el primer per{odo 

de 8 horas a O <control>, 0.5, t.O y 1.5 ppm de ozono. 

Si.gnificancia del SP: p < 0.01, t diferc>nci.A entre grupos: Tukey. 

Signific.ancia de la "igilia: p < 0.05, •• diferencia entre 

grupos: Tul:ev. 
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FIGLIFd\ 10 Gr-,-\f1r.a qm.• repr-~senta r.-1 promfrdio de 105 porcentajes 

!:'fl minutos dC' l<l vi911i.a dur-anti:> lo·~ tr-f?S pe,..Íodos fragmentados 

do B horao::. de l'l:postciu'n aOCcontr-oll,0.5, l.Oyl."ippmde 

tJot~:-!:;e el incremento s1gn1fic<1tivo cleol pnrc:ent.liE- pr-omedio 

cin minuto~ de la vlgilirl durante el prj¡r,er período rJP. 8 horC1.s. 

S1q11ifu ... auci.t.: p (O.OS, t úif~r..-r1Li.l e:ntr.:- qntpo::: T1.1\.'Q'/, 
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FIGURA 11 Gráfica que representa el promedio de 1 a frecuencia de 

episodios en minutos de la vigilia, el SOL y el SP durants el 

primer período de 8 horas a O (control>, O.S, 1.0 y 1.5 ppm de 

ozono. Si gni Ficanci a del SP: p < O. 01, lt di ~erenci a entre 

grupos; TuJ-ey. Significancia de la vigilia y SOL1 p ( O.OS, • 

diferencia entre grupos: Tukey. 
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FIGURA 12 Bráftcci. que representa la dur.JciÓn promedio de los 

opJsodios de la vigilia, el SOL y el SP durante el pr-imer per(oda 

de 8 horas de e:<posictón a o <control>, o.s. 1.0 y 1.5 ppm de 
ozono. 
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FIGURA 13 GráHca que representa el promedio de los porcentajes 

de la vigilia, el SOL y el SP en minutos dL1rante el segundo 

periodo de 8 horas ,-¡ O (control l. O. 5, L. O y l. 5 ppm de ozono. 

Significancla del SP: p < 0.01, ** diferencia entre grupost 

Tukey. Signific:ancia del SOL: 

grupos: TL11-ey. 

•• 

< O.os. * diferencia entre 



FIGURA 14 Gráfica que representa el promedio de lo!> porcentajes 

del SOL en minutos durante los tre& per{odos fragmentados de B 

horas de eMposlciÓn a O <control>, o.s, 1.0 y 1.5 ppm de ozono. 

Notese el lncreinento sil]nlflcativo del porcentaje promedio en 

mlnutou del SOL durante el selJundo período de 8 horas. 

Slonific,;1nci.?11 p < o.os, • diferencia entre grupos: Tukey. 
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FIGURA 15 Grlflca que representa el promedio de los porcentajes 

del SP en minutos durante lo& tres períodos fragmentados de 8 

horas de e><posiciÓn • O <control), o.s, l.O y l.S ppin de ozono. 

Notese el decremento significativo durante el primer p1tr!odo de B 

horas Csigniftcancia1 · p < 0.01, U diierencia •ntre grupos1 

Tukey)J as{ como el decremento signiflc4tlvo durante el segundo 

período de B horas CSignHlcancia1. p < o.os; 1 diferencia& entre 

grupos: Tukey>. 
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En el tercer período de 8 horas CFigura 16> no se ob!lervo' 

ninguna variacidn en los porcentajes en mi~utos de la vigilia, el 

SOL y el SP. 
Un Último análisis estadístico de los resultados consistió en la 

fragmentación del registro polisomnográfico de 24 horas de 

acuerdo al perfodo con luz (6:00 hrs am a 6:00 hrs pm> y al 

período con oscuridad (6 hrs pm a 6 hrs am>. Los resultadoe 

obtenidos <Figura 17> no muestran ninguna variación significativa 

en la vigilia y el SOL en relación con ambos períodos. No· 

obtante, durante el período de luz los porcentajes del SP en 

minutos disminuyeron significativamente en todas las 

concentraciones administradas; mientras que durante el período de 

oscuridad se observa incremento significativo Cp < 0.01> en los 

porcentajes en minutos de SP con la concentración de 0.5 ppm de 

ozono y una disminucidn significativa (p o.,01) de los 

porcentajes del SP en minutos con la concentración de 1.5 ppm de 

ozono. Por otro lado, <Figura 18> la frecuencia de episodios de 

SP durante el per{odo de luz disminuyo significati-vamente Cp < 
0.01) con 1.5 ppm de ozono, y en el per{odo de oscuridad 

disminuyo significativamente Cp < 0.01> con 1.0 y 1.5 ppm de 

ozono. Finalmente, la exposicion a 0.5 ppm de ozono produce un 

incremento significativo Cp O.OS> en la duración de los 

episodios de SP durante el perlado de oscuridad. 
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FIGURA 16 Grriflca que representa el promedio de los porcentajes 

en minutos de 1 a vi gi 1 i a, el SOL y el SP durante el tercl:!r 

período da B horas a O Ccontrol), 0.5, 1.0 y 1.5 ppm de ozono. 
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FIGURA 17 or.O:fica que representa el promt!dío de los porcentajes 

en minutos del SP durante dos per{odos fragmentados de 12 horas 

de oxposi ci ón a O <control), o. 5, 1. O y 1. 5 ppm de o:ono. El 

período de lu:! se representa con el sol y el per!odo de oscuridad 

se representa con la luna. Significanc:ia: p < 0.01, i diferencias 

ic'ntre grupas: Tukey. 
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FIGURA lB Gráfica que representa la frecuencia promedio de los 

episodios del SP durante dos períodos fragmentados de 12 horas de 

ex.post ción a O (control), o. 5, 1. O y t. 5 ppm de ozono. El peri'odo 

de \u;: se relaciona con el sol y el per{odo de oscuridad de se 

relaciona con la luna. SiQniJ'tcancta: p < 0.01. C diferencias 

entre grupos: Tukey. 
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FIGURA 19 Gr.:ifi ca que representa la duraci Ón promedj o de 1 os 

epi sodios del SP durante dos per(odos fragmentados de 12 hr-s de 

exposici6n a O Ccontrol>, 0.5, J.0 y 1.5 ppm de ozono. El período 

de luz se relaciona con el sol y el per!odo de oscuridad se 

relaciona con Ja luna. SignifJcancia: p < 0.05, t diferencias 

entre grupos: Tul:ey. 
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DISCUSION 

Nuestros resultados muestran alteraciones del sueño como 

consecuencia de los efectos que produce el ozono en el 

funcionamiento del sistema nervioso central <SNC>. Existen pocas 

evidencias acerca de los efectos del ozono en el SNC; no obstante 

se ha reportado que la exposici¿n al ozono induce modificaciones 

en los niveles de neurotransmisores comunmente utilizados en el 

SNC para su expresión motora y conductual CSkillen y col, 1961; 

p•an y Jergier, 1970; Trams y col, 1972; Gordon y col, 1981>. As{ 

mismo se han reportado alteraciones en la conducción neuronal 

manifestada en un retardo de la propagaciJn de potenciales 

evoeados visuales CXintaras y col, 1966), así como en la 

actividad motora expóntanea y mediante condicionamiento operante 

en animales e><pUestos al ozono (Weiss y col, 1981; Tepper y col, 

1982¡ Tepper y l>Jood, 1985; Tepper y Weiss, 1986). 

El efecto de bajas concentraciones de ozono en los estados de 

sueño de las ratas, no produce modificaciones significativas 

durante 5 dias de exposición continua <Arito y col, 1990>. Sin 

embargo las dosis comprendidas entre 0.5 a 1.5 ppm de ozono 

producen alteraciones significativas desde las primeras 8 horas 

de e~posiciÓn. Este efecto se ha expresado principalmente en el 
' . del SP; ademas, la disminucion en la frecuencia de decremento 

episodios de SP sin alterar la duración promedio de cada episodio 

sugieren, que la inhalación de ozono manifieste sus efectos sobre 

los mecanismos generadores del SP sin modificar a los de 

mantenimiento del mismo, probablemente por alteración de los 

neurotransmisores que participan en su generación <Skillen y col, 

1961¡ P•an y Jergier, 1970; Trams y col, 1972; Gordon y col, 

1981). Así mismo, durante el primer periodo de B horas se observó 

incremento en los porcentajes promedio en minutos de la vigilia. 

También se encontró al t.eraciones si gni ficati vas durante el 

&egundo período ~e 8 horas. Entre estos cambios fue evidente el 

increment.o en los porcentajes promedio del SOL. E"sta evolución en 

las variaciones electroencefalográficas también se han observado 
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con la inhalación aguda de tolueno, benceno, metanol, nitrógeno, 

bió:ddo de carbono y tiner. Dtffanle las primeras hor.:is de 

exposición estos i nhal antes, se manifiesta un período 

e:<citatorio con oscilaciones electrog1-áficas corticales rápidas y 

de bajo voltaje; posteriormente la actividad motora disminuye y 

las oscilaciones electrogr-áficas corticales SP tornan lentas y de 

alto voltaje (Gastaut y c:ol, 1961; Contreras y col, 197Ab. 

MPrgirian y col. J98(1; l:.'ii-a y col, 1988). 

Es de hacer notar que durante el periodo de luz el decrem~nto de 

los porcentajes promedio en minutos del SP se observó en todas 

las concentraciones administradas. Este efecto se debió 

probablemente por 1.3. relación que guarda el inicio de la 

exposicidn al ozono con el período de luz. Sin embargo, durante 

el período de oscuridad, se observó incremF=>llto significativo en 

lil duracióri de episodios y en los por·centajes promedio del SP con 

0.5 ppm, lo 

c:.ompensatorios 

quP 

sólo 

sugiere que se mc:inifiestan mec:.anismos 

con bc:ijas concentraciones de o~ono, pues con 

1. O y 1, 5 ppm de ozona se si g11e manifestando 1 a tendenci c:i al 

decremento de los porcentajes promedio de SP. La expresión e.Je los 

mPr.cini smos compensatorios del SNC c:omo el 11 rebote" o a11mf:'nto dP. 

SP prod11cido tras su privación parcial o total a sido referida en 

numerosos trabajos. .1011vef: C 19b4 l, Vi monl-Vi c:c:iry y col C'boradores 

<19hl» y Dement (IQ60l dr!mostraron que la cantidad de SP aumenta 

proporci oncilmente de acuenJo la d11racidn de la p1-ivac:ión; 

además, el aumento de SF· se manifiesta en un incremento en la 

frec:uencia de epjsodios y no eri la duración de estos; ar;;í mismo, 

Pieron <1913; en Borbcly y Tobler, 1989) demostró que el proceso 

de privación dP SP evoca incremento eventual de productos 

metab6licos ó hipnotoxinas. No obstante, tcimbieñ se ha reportado 

qllP P.l a11mC?nto de SP -::.e induce al cli11dnar el fcfrmaco queo produce 

su privación <Jouvet, 1967>, y en el caso del ozono el .:\umenlo de 

SP se manifiest.:i C11{1r1 durantP la e:<posic:icin. además dt=" que se 

expresa en un aumento de li\ duración de los episodios de SP y no 

un incrt>mr:ntn epi sodi c1s se había indir.~do 

anler i oriT1ente. 



Los efectos producidos por la privación del SP fueron descritos 

desde 1960 por Oemenl. Este autor encontró en voluntarios a los 

que se les privó selectivamente del SP, alteraciones psicológicas 

consistentes en irritabilidad, dificultad en la concentración y, 

en casos extremos ansiedad y pánico. Jouvet <1964> demostró que 

la privación selectiva del SP en gatos induce disminución en la 

conducta agresiva; no obtante, Hicks y colaboradores <1979) 

reportan el efecto inverso en ratas. Por otro }C'da, ha 

demostrc'\do que la privación selectiva de SP incrementa la 

somnolencia, 1 a hipotonía muscular. la excitación seKual, el 

ritmo cardiaco y 14"' conducta exploratoria de las ratas, además de 

ret.cwdarlPs el aprendizaje <Vimont-Vicary y col, 1966; 11oot·e y 

col, 1979; Smi th y t~el l y, 1986; Vogel y col, 1990). Fi shbein y 

c:ol aboradores < 1974) post-.ul aron una r-elaci ón di recta entre el 

aprendiz~je y e1 incremento del SP. De hecho, las alteraciones 

dPl SiP sirven como {11dice en la diferenciación en los estados de 

depresión en el hombre <Kupfer y col, 1978> y en la rata CMoore y 

cnl, 1979). 

f"n la actualidad se desconocen los mecanismos qtle inducen 

efectos sobre el SNC por la inhalacidn de ozono. Se ha reportado 

que la hiperóxia induce necrtisis y daños permanentes en el SNr. 

manifestados por letargia y depresión motora <Haugaard, 1968>; 

estas mismas maní festaci enes se han reportado como r·esul ta do de 

la inhnlación del ozono <Hiroshima y col, 1987; Tepper y col, 

1990>; sin embargo no e)(ite ninguna correlación histológicB que 

apoye la similitud en los mecnnismos de toxicidad de ambos gases. 

~e sabe ql1e el ozono altera l~ per·meabilidad celular mediante la 

liberación de radicales libr~s que reaccionan con las proteínas y 

1 as a .. c:i dos grasos pal i n'3tJtur-ado'5 de 1 a membrana CFoatma.n y col, 

1974; Menzel, 1970; Scheel y col, 1959; Rasmussen y Bhalla, 1989; 

Gnldstein y col, 1970; Shelley y col, 1989). Fste efecto modifica 

la morfofisiología de estructuras que entran en contacto directo 

cnn el ozono inhalado (Aizeiwa. y col, 1985; Hir·oshima y e.el, 1987; 

Shel ley y col, 1989; van Bree y col, 1988>. Se ha sugerido que el 

ri:oonC"J modifica las funcione=- del SNC mediante estas alteraciones 
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<Wei ss v col. 1qa1 >. 
Varios i nve~l:iqa.dorcs han cish1di ado 1 os t>fec:tm; del ozono em el 

ap<1rato respir<'.'torio. y h.Jn reportcdo que le inhi'l~ción de este 

gas induce alteraciones en la~ vias res¡>iratorias <llSl?PA~ 1qBb; 

Stoc~inger, 1q6!"i: t"lenzel, 1178·1: B~c:.selt y col, 1988; Bha.lla y 

c.ol, 19BA; van Bree y col, 1988;, Rasmussen y Bhal la, 1989; 

Ha;=uch.?. 1987). Así mismo SE h<:l. obi;;ervado que este tipo de 

translornos inducen altcracio1H1~ la arqu1te~tura del sue~o 

(Thorpy, 1990) lo que sugiere que el ozono puede producir 

modificaciones del sue~u media11te las alteraciones del aparato 

respiratorio. 

SP ha reportado q111? li:'s enfermedades pulmonares ol>structivas 

crónicas <EPOCl como F:l enfisema, la bronquitís el asma 

producen 

inh~lación 

pri nci pitl P.5 

mani f esta.c:i enes 

de o::ono 

m~niíestacionP.s 

comparables las que induce la 

l.:t::: via= respiratorias. Entre las 

de los pacientes con FPOC SI.? 

enuentran la contracción bronqLdal, rompimiento de endotelio y 

ec:;pacio <:alveolar. edP.ma, infi11:ración celular. y jadeu (Boushey y 

Holtzman, 1987). Sin emhargn, se ha postulado que los pacientes 

FPOr. presentan di ;;mi n11c:ión dPl SOL a expensas dP. i ncreme?nto 

de la vigili¿i cJ.51 c:o1110 fragmentilcio·n del sueño O:ales. 1q64; 

f-1,.-adli:y y r:nl. 1q8hl;, miPntreis q11P, Pn n1_1estro trabajo E'l efecto 

mas evidente produ1:i dLi por l ,:1. i nhal ación de ozono es el 

dPcremento del SF', y no Pxist.en 1-epor·i:e>s de alteraciones del SP 

en p"'cientes 

flal 1 al"d 

con 

c.o1, 

FPOr: <i~r i eger 

i09(1). AdemJs. 

y col, 1989~ Orr y e.al, 1990; 

se ha reportadn que las 

alteracion~s del ozono en el pulmon quardan una relación directa 

con la dL\ración de la expoo::.ic.ión, e~to es, a mavo1· tien1po de 

e){posición, más alteracion~s pulmon~res O-Hroshima y col .• 1987>. 

~in emhargo, nuestros r·esultado';. indican q•JE el efectc1 más 

drástico en el suef10 du lo~ Qato!::i producido por l.i inl1:.1}_1ciñn rle>l 

ci-:-ono se otlserva durante la.s primeras n hn1-as de i?:{pc.H"°ición, y 

este efecto se decrementa conforme transcurre el tiempo. 

:-.-. 



Finalmente. nuestros resultados sugieren la existencia de 

mr.caniCl>fhOñ rompens¿i,tm·ios del SNC que produzcan el aumento del SP 

aún durante la exposiciOn al ozono. Se ha determinado la 

presencia de antio~ddi'ntes en las vias respiratorias como el 

glutation, la albL\mina y la superóxido dismutasct en animales 

e>1<p11estos al o::ono <Halliwell, 1990; Tepper y cnl, 1999). En un 

reporte real i ::ado en 1986 por •.:antes y colaboradores demostraron 

la capac:idPd de produccicin de antioxldcJ.ntes en el cerebro cuando 

i nduc:e L•na lesión; sin emba.rgo, Trams y col abar adores <1972> 

P.nc:ont.raron pen: ... ; i daci Ón de 1 ípi dos en el cerebro de perros 

e:~puestos al o=.ono~ lo que sug1l::'re que el o=ono no llegue o no 

pase la barrera l1ematuencefál1ca. sino que probablemente provoque 

su efecto mE-diante otras alteraciones, sin descartar· las que se 

producen en el aparato respiratorio, que podrían ejercer un 

efecto sinérgistico sobre el SMC induciendo c'°'nibios en el sueño. 

Fste trabajo constituye un reporte de los efectos de O.~, J.O y 

l.~ ppm de ozono en el sueño de los g~tos. No abstente~ quedan 

mur.has preguntas resolver. ¿cuál es la. duración de estas 

alteraciones?; ¿c\..\ales son los mecanismos involucrcdos en éstas?; 

iPuP sucPriP con exposiciones repetitivas como a la~ que eúta.mos 

sometidos los habitantes de las gra.ndes ciuda.des? 



CONCLUSIONES 

1. Nuestros resultados indican que el ozono produce alteraciones 

del sueno directamente proporcionales a las dosis suministradas. 

2. Cl ozono produce sus efectos sobre el SP desde las primeras 8 

horas de exposición. 

3. Fn el segundo tercio de exposición ocurren otros cambios 

compensatorios como el incremento del SOL. 

4. En las ültimas 8 horas no hay cambios significativos. 

5. Los resultados sugieren que la acción del ozono sobre el SNC 

podría ejercerse mediante mecanismos sinergísticos 1 producidos 

por alteraciones que induce el ozono en el organismo sobre el 

SNC. 
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